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 ﭼﮑﯿﺪه
در ﺑﻌﻀـﯽ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬـﺎي دژﻧـﺮه ﺷـﺪن اﯾﻦ ﻋﻨﺼـﺮ  آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﻮﻣﯿﻦ ﻋﻨﺼﺮ ﮐﺮه زﻣﯿﻦ اﺳﺖ. :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﺮ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﺟﻨـﯿﻦ اﻧﺴـﺎن را ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻧﻘﺶ دارد.در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺎ اﺛﺮ آﻟﻮﻣ
 ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮدﯾﻢ.
روز ﺑﺮ رﺷـﺪ  21و 9، 3در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﯽ اﺛﺮات ﻣﺠﺎورت ﺑﺎﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻣﺪتﻫﺎ: ﻣﻮاد و روش
. ﺳﭙﺲ اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي درﮔﯿـﺮ در ﺧﻮدﮐﺸـﯽ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺑـﺎ ﺷﺪﺑﺮرﺳﯽ  TTMآﺳﺘﺮوﺳﯿﺘﻬﺎ ﺑﺎ روش ﺳﻨﺠﺶ 
  ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  atatSﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار آﻣﺎري .ارزﯾﺎﺑﯽ ﮔﺮدﯾﺪ )CCI(ﺳﯿﺘﻮﺷﯿﻤﯽ  روش اﯾﻤﻨﻮ
روز ﺳـﺒﺐ  3ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﯾﮏ و ﯾﮏ و ﻧﯿﻢ ﻣﯿﻠـﯽ ﻣـﻮﻻر در ﻣـﺪت  :ي ﭘﮋوﻫﺶﺎﻫ ﯾﺎﻓﺘﻪ
 ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر( 005و 001ﺎي ﮐﻤﺘﺮ )اﻣﺎ در ﻏﻠﻈﺘﻬ ،P(</30 و P</10ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ)ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ  ﺷﺪ
 001روز ﺑـﺮاي ﻏﻠﻈـﺖ  21و 005روز ﺑـﺮاي ﻏﻠﻈـﺖ  9ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد ﺳﻤﯿﺖ ، ﺑﻪ زﻣـﺎن ﻣﺠـﺎورت ﺑﯿﺸـﺘﺮي ﻧﯿـﺎز ﺑـﻮد. ) 
 آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي درﮔﯿﺮ در ﺧﻮدﮐﺸﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺪاد. (.P=0/000) ( ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر
ﯽ در ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﮐﻢ ﻧﯿﺰ ﺑـﺮاي ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم در ﻣﺠﺎورت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺣﺘ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي:ﺑﺤﺚ و 
 رﺳﺪ ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي درﮔﯿﺮ در ﺧﻮدﮐﺸﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽ دﻫﺪ. ﻧﻈﺮﻣﯽﻪ ﺟﻨﯿﻦ اﻧﺴﺎن ﺳﻤﯽ اﺳﺖ وﻟﯽ ﺑ
 
 ﻧﺠﻤﻪ اﻣﯿﻨﯽ زاده و ﻫﻤﮑﺎران -...اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺮرﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺟﻨﯿﻦ اﻧﺴﺎن در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ وﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي
٢١ 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﻮﻣﯿﻦ ﻋﻨﺼـﺮ ﮐـﺮه زﻣـﯿﻦ 
ﺑـﺎ اﯾﻨﮑـﻪ  .درﺻـﺪ آن را ﺗﺸـﮑﯿﻞ ﻣـﯽ دﻫـﺪ  8 ﮐـﻪ اﺳﺖ 
از ﻃﺮﯾـﻖ  ﻣﺮﺗﺒﺎً ،ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اي ﻧﺪارد
ﺮﮐﯿﺒﺎت ـ ـــﺎك، آب)در ﻣ ــﻮارد ﺗﺼ ــﻔﯿﻪ آب ﺑ ــﺎ ﺗ ـــ ـــﺧ
ﻫﺎ وارد ﺑـﺪن ﻣﻮﺟـﻮدات زﻧـﺪه و دارو ﻏﺬاﻫﺎ (ﻮمـــﻮﻣﯿﻨﯿـآﻟ
(. آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﺮاي ﺳﯿﺴـﺘﻢ اﺳـﮑﻠﺘﯽ، 1،2،3،4)،ﻣﯽ ﺷـﻮد 
اﮔﺮﭼـﻪ ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﯽ  .(5)،ﺳﻤﯽ اﺳﺖﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﻋﺼﺒﯽ 
ﻗـﺮار ﮔـﺮﻓﺘﻦ  ،ﻣﻐﺰي ﻣﺎﻧﻊ ورود آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺷﻮد
زﯾﺎد آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﯾﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﺳـﺮﻣﯽ  ﻣﻘﺎدﯾﺮدر ﻣﻌﺮض 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳـﺖ ﺑـﻪ  ﮐﻠﯿﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮدﻪ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑ
ﻋﻼوه ﺑـﺎ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻪ ﺑ ،ﺷﻮدﻣﻨﺠﺮ ﺗﺠﻤﻊ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم در ﻣﻐﺰ 
 ﻧﯿﻤـﻪ زﯾـﺮا  ،(6ﻣـﯽ ﯾﺎﺑـﺪ)  ﺳﻦ ﻧﯿﺰ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم در ﻣﻐﺰ ﺗﺠﻤﻊ
ﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐـﻪ ﻫـﺮ  .(7،8،9)،ﻋﻤﺮ آن ﺑﺎﻻ اﺳﺖ
در  .(01)،ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم در ﻣﻐﺰ رﺳـﻮب ﮐﻨـﺪ  6ﺳﺎﻟﻪ 
ر ﻣﻌـﺮض ﺮار ﮔ ـﺮﻓﺘﻦ دــ ــﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ ﻗــــﺣﯿ
ﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺷﺒﯿﻪ آﻟﺰاﯾﻤـﺮ اﯾﺠـﺎد ﭘو  ﮐﻠﯿﻨﮑﯽآﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﻋﻼﺋﻢ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻫﻢ ﻧﺸـﺎن داده . (21،11)،ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
ﺑﯿﻤـﺎري  و اﻧﺪ ﺑﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم آب آﺷـﺎﻣﯿﺪﻧﯽ 
   .(31)،آﻟﺰاﯾﻤﺮ ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد دارد
ﻫـﺎ و  ﺑﺮرﺳـﯽ  ،در ﻣﻮرد اﺛﺮات ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﮏ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم 
ﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ و اﻏﻠﺐ ﺑﻪ اﺛﺮات آن ﺑـﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت زﯾﺎدي ا
ﺎن ـــ ـﻧﺸﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﺧﯿـﺮ  ﯽوﻟ، ﻧﻬﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺷﺪه اﺳﺖوﻧﻮر
ﻫـﺪف اوﻟﯿـﻪ ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺳـﻤﯽ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﻣـﯽ دﻫـﺪ ﮐـﻪ 
اﯾـﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﻧﻘـﺶ  .(71،61،51،41)،آﺳﺘﺮوﺳﯿﺘﻬﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ
در ﺗﻌﺪادي از  و( 81ﻣﻬﻤﯽ در ﺑﻘﺎ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻧﻮروﻧﻬﺎ دارﻧﺪ)
 .(91)،ﻧﻘـﺶ دارﻧـﺪ  ﻧﯿﺰ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﯿﻮﺗدژﻧﺮاﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در ﻣـﻮرد اﺛـﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﺮ 
اذﻋـﺎن ﺑﻌﻀﯽ ﻧﺘـﺎﯾﺞ  .ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ اﺳﺖ
دار در ﻣﺮﻓﻮﻟﻮژي و ﺑﻘﺎي ﻣﻌﻨﯽ  يآﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺗﻐﯿﯿﺮدارﻧﺪ ﮐﻪ 
در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ در ﺑﻌﻀـﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت  .(02)،ﻬﺎ اﯾﺠﺎد ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪآﻧ
ﺮات ﯿ  ـﯾﺠـﺎد ﺗﻐﯿ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺳﺒﺐ ا ﮐﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻪ ﺑ .(71)،ﻣﯽ ﺷﻮد اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ زﯾﺎدي در ﻣﺮﻓﻮﻟﻮژي و ﺑﻘﺎي
ﻋـﻼوه ﺗـﺎ ﮐﻨـﻮن در ﻣـﻮرد اﺛـﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﺮ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي 
 .ي اﻧﺠـﺎم ﻧﺸـﺪه اﺳـﺖ ا آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻫﯿﭻ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺑـﺮ رﺷـﺪ و ﻫﺪف ﻣﺎ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم 
ﺎ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺟﻨﯿﻦ اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺑﻮد و اﯾﻨﮑـﻪ آﯾ  ـ
 ﺑـﺎ ﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ اﻧﺴﺎﻧﯽ ـــﻮﻟﻬـــﻨﯿﻮم ﺑﺮ ﺳﻠـــاﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿ
  اﺳﺖ.ﻣﺘﻔﺎوت دﯾﮕﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ  
در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﮐـﻪ  ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺎﯾﺪ
ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ  در ﻣﻌﺮض آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﻗﺮار داده ﺷﺪه، ﺑﻘﺎء
ﺎده ــ ـﻠﻔﯽ اﺳﺘﻔـــ  ـاز روﺷـﻬﺎي ﻣﺨﺘ ﻮر ـﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻨﻈ ،ﺷﻮد
   :ﺷﻮد ﻣﯽ
 HDLﺎﻟﯿﺖ آﻧ ــﺰﯾﻢ ـ ـــﺮرﺳﯽ ﻓﻌــــ ــﻪ ﺑـ ـــﻠـــاز ﺟﻤ
ﻔﺎده از ـــــ ـــاﺳﺘ (12()esanegordyhed etatcaL)
 و (22) tik yassa noitarefilorp llec kciuQ
  .(61)TTMاﺳﺘﻔﺎده از روش ﺳﻨﺠﺶ 
اﺛﺮات ﻣﺨـﺮب ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ از ﺟﻤﻠـﻪ  ﺑﺨﺸﯽ از
ﭘﺮوﺗﯿﺌﻨﻬـﺎي ﻓﻠﺰات ﺳﻨﮕﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ اﻓـﺰاﯾﺶ ﯾـﺎ ﮐـﺎﻫﺶ 
. (32)،( اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﺷـﻮد زﭘﺘﻮدرﮔﯿﺮ در ﺧﻮدﮐﺸﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ)آﭘﻮ
 ﻧﻬــﺎ ﺳــﺒﺐ اﻓــﺰاﯾﺶ ﺑﯿــﺎن ژن وآﻟﻮﻣﯿﻨﯿــﻮم در ﻧﻮر 
 .(42)،ﻣـﯽ ﺷـﻮد  ٢lcbو ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن  xab و٣esapsac
ﺎء ــــ ـﺮﮔﻮش ﻧﯿﺰ ﺳﺒﺐ اﻟﻘـــــآﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻣﻐﺰ ﺧﺗﺰرﯾﻖ 
ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﻘـﺪار ، ﻣﯿﺘﻮﮐﻨـﺪري از C آزاد ﺷـﺪن ﺳـﯿﺘﻮﮐﺮوم
 xabدر ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري و ﺷﺒﮑﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯿﮏ، اﻧﺘﻘـﺎل  ٢lcb
و ﻗﻄﻌـﻪ  ٣esapsacﺎل ﺷـﺪن ـــ ـﻓﻌ ،ﻮﮐﻨﺪريـــﯿﺘﺑﻪ ﻣ
  .(52)،دﻣﯽ ﺷﻮ ANDﺪن ــﻗﻄﻌﻪ ﺷ
اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي درﮔﯿﺮ در ﺧﻮدﮐﺸﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ 
ﻫـﺪف دﯾﮕـﺮ  .اﺳﺖ ﻧﺸﺪهدر ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺑﺮرﺳﯽ 
ﻣﺎ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﺮ ﺑﯿـﺎن ژﻧﻬـﺎي 
  اﺳﺖ.ﺑﻮده  xab,٢lcb,٣esapsac detavitcA,٣٥p
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
از  ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧـﺎل  يﻫﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﮐﯿﺖ اﯾﻤﻮﻧﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز و
داﻧﻤﺎرك ﺧﺮﯾـﺪاري ﺷـﺪ. ﻣﺤـﯿﻂ  OKADﺎﻧﯽ ـــــﮐﻤﭙ
 deifidom s'ocebluD( ٢١F/MEMDﮐﺸـ ــﺖ 
، )٢١-F erutxim tneirtun :muidem elggaE
 amgiSاز ﮐﻤﭙـﺎﻧﯽ  TTMﮐﻠﺮﯾﺪ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم، ﺗﺮﯾﭙﺴـﯿﻦ و 
ﻠﻮل، ــ ــﺳﺪاري ﺷـﺪ. ﻓﻼﺳـﮏ ﮐﺸـﺖ ـ ــآﻣﺮﯾﮑـﺎ ﺧﺮﯾ
ﻣﯿﻠﯿﻤﺘﺮي و ﻟﻮﻟﻪ ﻫـﺎي  53ﭘﻠﯿﺘﻬﺎي ﺧﺎﻧﻪ اي،  69ﭘﻠﯿﺘﻬﺎي 
 ﺗﻬﯿـﻪ داﻧﻤـﺎرك  nocLaF و cNuNﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ از ﮐﻤﭙﺎﻧﯽ 
آﻟﻤﺎن  demuresاز ﮐﻤﭙﺎﻧﯽ  )scF(م ﺟﻨﯿﻦ ﮔﺎوي ﺮﺷﺪ. ﺳ
 41ﺧﺮﯾﺪاري ﺷـﺪ. ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ از ﻣﻐـﺰ ﺟﻨـﯿﻦ 
. ﺟﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﻫﻤﮑـﺎري ﺑﺨـﺶ (62)،ﻫﻔﺘﻪ اي اﻧﺴﺎن ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ
ﻤﺎن و اﺗﺎق ﻋﻤﻞ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻓﻀﻠﯽ ﭘﻮر ﮐﺮﻣـﺎن زﻧﺎن و زاﯾ
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٣١ 
 ﺷﺪت ﺟﺬب در ﻣﺠﺎورت آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم
 ﺷﺪت ﺟﺬب در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل  
=  درﺻﺪ 
 رﺷﺪ
 ×   001
. ﺑـﻪ دﻟﯿـﻞ ﮔﺮدﯾـﺪ و ﺑﺎ رﺿﺎﯾﺖ ﻧﺎﻣﻪ ﮐﺘﺒـﯽ واﻟـﺪﯾﻦ ﺗﻬﯿـﻪ 
  ﺳﻘﻂ درﻣﺎﻧﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  ،ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﻣﺎدر
اﯾـﻦ  :ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﻣﻐـﺰ ﺟﻨـﯿﻦ اﻧﺴـﺎن ﮐﺸﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش ﺗﺠﺮﺑﯽ در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل ﻣﺮﮐـﺰ 
 ﻦ درﺟﻨـﯿ ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﻋﻠـﻮم اﻋﺼـﺎب ﮐﺮﻣـﺎن اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ. 
 اﺳـﺘﺮﯾﻞ ﺳـﺮﯾﻌﺎً  (enilas dereffub etahpsohP)SBP
ﺑـﻪ آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﺷـﺪ. اﺳـﺘﺨﻮان ﺟﻤﺠﻤـﻪ ﭘـﺲ از 
 درﺻﺪ ﺑﺮش داده ﺷﺪ. ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻨﺎﺳـﺒﯽ  07ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ اﻟﮑﻞ 
ﻣﯿﻠـﯽ  05ﺎي ﺳـﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﻫ ـ ﻟﻮب ﻗـﺪاﻣﯽ ﻣﻐـﺰ در ﻟﻮﻟـﻪ  از
، درﺻـﺪ  0/2ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ  02ﻟﯿﺘﺮي ﺣﺎوي 
 ()dica citecaartet enimaidenelyhtE  ATDE
ﭘـﺲ  .(72)،ﻘﻪ اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪـــدﻗﯿ 02 ﺑﻪ ﻣﺪت درﺻﺪ 0/40
 ﻂـــ ـﺎﻓﺖ و ﺷﺴﺘﺸـﻮ، ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ در ﻣﺤﯿ ـــ ـﻢ ﺑـــاز ﻫﻀ
 SCFﺪ ـــدرﺻ 01ﺎوي ـــﺣ ٢١F/MEMD ﺖ ـــﮐﺸ
ﺘ ــﺮ ﻟﯿﻣﯿﮑﺮوﮔ ــﺮم درﻣﯿﻠ ــﯽ  001،(mures flac latef)
ﺘـﺮ ﭘﻨـﯽ ﺳـﯿﻠﯿﻦ ﻟﯿواﺣـﺪ در ﻣﯿﻠـﯽ  001 ،ﯿﻦﺴ ـاﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﯾ
درﺻ ــﺪ ﺳ ــﺮم اﺳ ــﺐ، در  5ﻣ ــﻞ( و )ﻣﺤ ــﯿﻂ ﮐﺸ ــﺖ ﮐﺎ 
ﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ در اﺗﻤﺴـﻔﺮ ﻣﺮﻃـﻮب ـــﺳ 52 و 57ﻓﻼﺳﮑﻬﺎي 
درﺻـﺪ  5ﮕﺮاد داراي ــــ ـﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿــ ـدرﺟ 73ﺎي ـــدر دﻣ
ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از اﯾﻨﮑﻪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑـﯿﺶ دي اﮐﺴﯿﺪ ﮐﺮﺑﻦ اﻧﮑﻮﺑﻪ 
درﺻـﺪ ﺳـﻄﺢ ﻓﻼﺳـﮏ را ﭘﻮﺷـﺎﻧﺪﻧﺪ، ﮐﺸـﺘﻬﺎ ﺑـﻪ  08از 
ﺖ ﮐﺸﺖ ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﭘـﺲ از واﮐﺸ ـواﻓﻼﺳﮑﻬﺎي ﺟﺪﯾﺪ 
درﺻـــ ــﺪ  01دوم در ﻣﺤـــ ــﯿﻂ ﮐﺸـــ ــﺖ ﺣـــ ــﺎوي 
وﯾﺎﻟﻬ ــﺎي ﻣﺘﻌ ــﺪد در  در (edixofluslyhtemid)OSMD
  .(72)،ازت ﻣﺎﯾﻊ ذﺧﯿﺮه ﺷﺪﻧﺪ
اﺑﺘـﺪا ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴـﯿﻮﻧﻬﺎي  :ﻣﺠﺎورت ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑـﺎ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم 
ﺘـﺮ در ﻣﺤـﯿﻂ ﻟﯿﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻌﺎدل ﺻﺪ ﻫﺰار ﺳـﻠﻮل در ﻣﯿﻠـﯽ 
(ﯾـﮏ دﻫـﻢ )0/1ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ.  SCFدرﺻﺪ  01ﮐﺸﺖ ﺣﺎوي 
 69ﺴـﯿﻮﻧﻬﺎ ﺑـﻪ ﭼﺎﻫﮑﻬـﺎي ﭘﻠﯿﺘﻬـﺎي ﺘﺮ از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﻟﯿﻣﯿﻠﯽ 
ﺧﺎﻧﻪ اي اﻓﺰوده ﺷﺪ و ﭘﻠﯿﺘﻬﺎ ﺑﻪ ﻣـﺪت ﯾـﮏ ﺷـﺐ اﻧﮑﻮﺑـﻪ 
ﺷﺪﻧﺪ. درون ﭼﺎﻫﮑﻬﺎي ﺣﺎﺷﯿﻪ ﭘﻠﯿـﺖ آب ﻣﻘﻄـﺮ اﺳـﺘﺮﯾﻞ 
 03ﭘﺎﯾـﺎن اﻧﮑﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن رﻗﺘﻬـﺎي  ﻣﺤـﺾ رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪ. ﺑـﻪ 
ﮐﻠﺮﯾﺪ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم در  رﻧﯿﻢ ﻣﯿﻠﯽ ﻣﻮﻻ و ﺗﺎ ﭼﻬﺎر رﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻ
 SCFدرﺻـﺪ  01ﺣـﺎوي  ٢١F/MEMDﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸـﺖ 
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـﺮ از ﻫـﺮ رﻗـﺖ ﺑـﻪ ﺷـﺶ  05ﻬﯿﻪ ﺷﺪ. ﺳـﭙﺲ ﺗ
ﭼﺎﻫﮏ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ وارد ﺷﺪ. ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل در ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮐﻨﺘـﺮل  SCFﻓﺎﻗﺪ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺣﺎوي ده درﺻﺪ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺎ  رﺷﺪ و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮل در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﻣﺠﺎورت
در ﻣـﻮارد روز اداﻣـﻪ ﯾﺎﻓـﺖ.  21و 9،  3آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺑـﺎر ﻣﺤـﯿﻂ  ﺳـﺎﻋﺖ ﯾـﮏ  27 روز ﻫﺮ 3ﻣﺠﺎورت ﺑﯿﺶ از 
ﮐﺸﺖ ﮐﻬﻨﻪ ﺗﺨﻠﯿﻪ و ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ ﺟﺪﯾـﺪ اﻓـﺰوده ﺷـﺪ. 
  . ﮔﺮدﯾﺪﺗﻤﺎﻣﯽ ﻣﺮاﺣﻞ آزﻣﻮن ﺳﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺗﮑﺮار 
ﺪ و ﺗﮑﺜﯿـﺮ ــ ـرﺷ ﯿﺮ ﺳـﻠﻮل: ــ ـﺪ و ﺗﮑﺜـــﯿﻦ رﺷـــﺗﻌﯿ
روش ﻪ ﺑ  ـﯿﻮم ـﻮﻣﯿﻨ  ـــــﻮﻟﯽ آﻟـــﺖ ﺳﻠــــﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و ﺳﻤﯿ
 )edimorbmuilozartetlynehpid-٥, TTMﺠﺶ ـﺳ
ﯽ ﺳـــــ ــﺑﺮر lozaihtlyhtemid-٥،٤(-٣()-٢ -)ly -٢
 03 ،ﺑـﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈـﻮر ﭘـﺲ از ﭘﺎﯾـﺎن اﻧﮑﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن  .(61)،ﺷﺪ
 ﻣﯿﻠﯽ ﮔـﺮم در ﻣﯿﻠـﯽ ﻟﯿﺘـﺮ  2/5) TTM ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل
( ﺑﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ ﭼﺎﻫﮑﻬﺎ اﻓﺰوده ﺷﺪه و ﭘﻠﯿﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت دو SBP
در ﭘﺎﯾـﺎن ﭘـﺲ از ﺗﺨﻠﯿـﻪ آرام ﺳﺎﻋﺖ دﯾﮕﺮ اﻧﮑﻮﺑﻪ ﮔﺮدﯾﺪ. 
ﺪه در ﺷ ـ راﺳﺐان زﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ، ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎي رﻧﮓ ﻓﻮرﻣﺎ
 OSMDﻣﯿﮑـﺮو ﻟﯿﺘـﺮ  001ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺎ اﻓﺰودن 
ﺑﻪ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﮏ ﺣﻞ ﺷﺪ. ﺷﺪت رﻧﮓ ﺑﺎ دﺳـﺘﮕﺎه ﺛﺒـﺖ اﻟﯿـﺰا 
ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺛﺒـﺖ  036ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ و رﻓـﺮاﻧﺲ  294در ﻃﻮل ﻣﻮج 
  ﮔﺮدﯾﺪ. 
ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ آزﻣـﻮن  ﻫﺎ داده ﭘﺮدازش داده ﻫﺎ وآﻧﺎﻟﯿﺰآﻣﺎري:
 ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ درﺻﺪﻫﺎ در ﭼﻨﺪ ﮔﺮوه)آﻧـﺎﻟﯿﺰ وارﯾـﺎﻧﺲ ﯾﮑﻄﺮﻓـﻪ( 
ﺮاي ﻣﺸ ــﺨﺺ ﻧﻤ ــﻮدن ـ ـــﺑ ﺗﺠﺰﯾ ــﻪ و ﺗﺤﻠﯿ ــﻞ ﺷ ــﺪﻧﺪ. 
ﯽ دار ﺷﺪن ﮔﺮدﯾﺪه اﻧـﺪ از ـــﺐ ﻣﻌﻨـــﮔﺮوﻫﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺳﺒ
ﻧﺘـﺎﯾﺞ  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. (inorrefnoB)coH tsoP ﻮنـــآزﻣ
 <p0/50ﮔﺰارش ﺷﺪه و ﺑـﺎ   naemSD..ﺑﻪ ﺻﻮرت 
م آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري ﺑـﻪ وﺳـﯿﻠﻪ ﻧـﺮ  ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.
 درﺻﺪ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﺠﺎم ﺷﺪ.اﻧ atatSاﻓﺰار 
  :ﮔﺮدﯾﺪاز راﺑﻄﻪ زﯾﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده 
  
               
    
ﺗﺎﺛﯿﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺮاﻟﮕﻮي ﺑﯿـﺎن  ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻤﻨﻮﺳﯿﺘﻮﺷﯿﻤﯽ:
 xab,٢lcb,٣٥P,٣-esapsaCdetavitcAژﻧﻬــــــﺎي 
روش اﯾﻤﻮﻧﻮﺳﯿﺘﻮﺷـﯿﻤﯽ  ﻪدرﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺑ
ر ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ درﺻﺪ ﺣﻀﻮ
در ﮐﺸـﺘﻬﺎي ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺑـﺎ روش ﻓـﻮق ﺗﻌﯿـﯿﻦ ﺷـﺪ. اﺑﺘ ـﺪا 
ﺳـﻠﻮل در ﻣﯿﻠـﯽ  001/000ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻌـﺎدل 
ﺣـ ــﺎوي ده  ٢١F/MEMDﻟﯿﺘـ ـﺮ در ﻣﺤـ ــﯿﻂ ﮐﺸـ ــﺖ 
ﻣﯿﮑﺮوﮔ ــﺮم در ﻣﯿﻠ ــﯽ ﻟﯿﺘ ــﺮ  001و  SCF ﺪ ــ ـــدرﺻ
واﺣﺪ در ﻣﯿﻠـﯽ ﻟﯿﺘـﺮ ﭘﻨـﯽ ﺳـﯿﻠﯿﻦ  001اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و 
 
 ﻧﺠﻤﻪ اﻣﯿﻨﯽ زاده و ﻫﻤﮑﺎران -...اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺮرﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺟﻨﯿﻦ اﻧﺴﺎن در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ وﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي
٤١ 
ﺘـﺮ از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴـﯿﻮن ﯾـﮏ دﻫـﻢ ﻣﯿﻠـﯽ ﻟﯿ ﺳﭙﺲ  ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ.
 ﻣﯿﻠـﯽ ﻣﺘـﺮي رﯾﺨﺘـﻪ ﺷـﺪ.  53ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﻣﺮﮐﺰ ﭘﻠﯿﺘﻬـﺎي 
)ﻣﺮﮐﺰ ﭘﻠﯿﺘﻬﺎ ﺑﺎ داﯾﺮه ﺑﻪ ﻗﻄﺮه ﯾﮏ ﺳـﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘـﺮ در ﭘﺸـﺖ 
ﻣﯿﻠـﯽ ﻣﺘـﺮي  06ﺮﯾﻬـﺎي ﺑﻄآﻧﻬﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ(. ﭘﻠﯿﺘﻬﺎ در 
ﺳـﺎﻋﺖ در  42اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺣﺎوي آب ﻣﻘﻄﺮ اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺑﻪ ﻣـﺪت 
ﭘﺎﯾ ــﺎن  ﻣﺤ ــﺾﺑ ــﻪ  ﺷ ــﺮاﯾﻂ اﺳ ــﺘﺎﻧﺪارد اﻧﮑﻮﺑ ــﻪ ﺷ ــﺪﻧﺪ. 
ﯾـﮏ  ، ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﭘﻠﯿﺖ ﻫﺎ ﺗﺨﻠﯿﻪ ﺷﺪه وﻮنﻮﺑﺎﺳﯿـــاﻧﮑ
ﮐﺎﻣـﻞ  ٢١F/MEMDﻧﯿﻢ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘـﺮ ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ  و
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﻪ  رﻣﯿﮑﺮوﻣـﻮﻻ  01 و 1و  0/1و  0/10ي ﺣﺎو
ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺗﻌـﺪادي از ﭘﻠﯿﺘﻬـﺎ )ﺑـﻪ  .ﻫﺮ ﭘﻠﯿﺖ اﻓﺰوده ﺷﺪ
 ٢١F/MEMDﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل( ﺑـﺎ ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ 
ﻂ ﺷـﺮاﯾ  ﺳـﺎﻋﺖ در  27ﮐﺎﻣﻞ ﺗﻌﻮﯾﺾ ﺷﺪ. ﭘﻠﯿﺘﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺳﭙﺲ ﻻﯾﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﭘﺲ از ﺷﺴﺘﺸﻮ  ،اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﺎ ﻣﺘﺎﻧﻮل ﺳﺮد ﺣﺎوي ﺳﻪ درﺻﺪ اﺳﺘﻮن ﺑﻪ ﻣـﺪت  ،SBPﺑﺎ 
ده دﻗﯿﻘﻪ ﻓﯿﮑﺲ ﺷﺪ. در اداﻣﻪ ﺟﻬﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﻔﻮذ ﭘـﺬﯾﺮي 
درﺻـﺪ  0/2ﻏﺸﺎﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ، اﺳﻤﯿﺮﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎ ﺗﺮﯾﺘﻮن 
دﻗﯿﻘﻪ ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﺪﻧﺪ. در ﻫﺮ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺷﺴﺘﺸـﻮ  01ﺑﻪ ﻣﺪت 
م ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ اﺳﻤﯿﺮﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑـﺎ آﻟﺒـﻮﻣﯿﻦ ﺳـﺮم اﻧﺠﺎ SBPﺑﺎ 
دﻗﯿﻘﻪ ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷـﺪ.  01ﺑﻪ ﻣﺪت ( دو درﺻﺪ ASBﮔﺎوي )
 mures enivob)ASBاداﻣ ــﻪ ﭘ ــﺲ از ﺑﺮداﺷ ــﺘﻦ در
آﻧﺘـﯽ ﺑﺎدﯾﻬـﺎي  ﯾﮑﯽ از، اﺳﻤﯿﺮﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎ (enimubla
 detavitcA , (051ﺑ ــﻪ 1ﻗ ــﺖ ر)xab ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧ ـﺎل 
ﯾـﺎ  (05ﺑﻪ 1)٣٥p(، 05ﺑﻪ 1)٢lcb(، 005ﺑﻪ  1)esapsaC
( ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﺷﺐ در ﭼﻬـﺎر 05ﺑﻪ 1)PAFGﭘﻠﯽ ﮐﻠﻮﻧﺎل 
ﺮل ــــدرﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد اﻧﮑﻮﺑ ـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ ﺑ ـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮐﻨﺘ 
ﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﺟـﺎي اﻧﮑﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن ﺑـﺎ آﻧﺘـﯽ ـــﯽ، ﻻﯾﻪ ﺳﻠـــﻣﻨﻔ
در ﭘﺎﯾﺎن رﻧـﮓ  .اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪSBP اوﻟﯿﻪ ﺑﺎ  ﯽﺑﺎدي اﺧﺘﺼﺎﺻ
 nitoiB–nidivA آﻣﯿﺰي وﯾﮋه اﯾﻤﻮﻧﻮﺳﯿﺘﻮﺷﯿﻤﯽ ﺑﺎ روش
 دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ  ﻃﺒـﻖ  esadixoreP onummI xelpmoC
ﺗﻤﺎﻣﯽ ﻣﺮاﺣﻞ آزﻣﻮن ﺳﻪ  .ﮐﺎرﺧﺎﻧﻪ ﺳﺎزﻧﺪه ﮐﯿﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
در ﻫﺮ ﻣﺮﺗﺒـﻪ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺗﺼـﺎوﯾﺮ  ﺑﺎر ﺗﮑﺮار ﺷﺪ و
  ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﭙﯽ ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﯾﺪ.
  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
درﺻـﺪ رﺷـﺪ  اﺛﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺮرﺷﺪ وﺗﮑﺜﯿﺮ آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺘﻬﺎ: 
روز در ﻣﺠـﺎورت  3ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻟﻮﻣﯿﻨﻮم ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑـﺎ 
  ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. 1ﻧﻤﻮدار  در ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ و ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل
ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﺮ رﺷـﺪ  0001ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﮐﻤﺘﺮ از 
 0001ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮي ﻧﺪاﺷﺖ. اﻣﺎﻏﻠﻈﺘﻬـﺎي 
ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر آﻟﻮﻣﯿﻨﻮم  ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﮐـﺎﻫﺶ رﺷـﺪ  0051و 
ﮐﻪ اﯾﻦ ﮐـﺎﻫﺶ رﺷـﺪ ، درﺻﺪ  اﯾﺠﺎد ﮐﺮد 22 و 52ﻣﻌﺎدل 
و  ١٠٫٠<P)ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ،از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﯽ دار اﺳـﺖ
ر ﻣﯿﮑﺮوﻣــــﻮﻻ 0001و  005ﻏﻠﻈﺘﻬــــﺎي  .(٣٠٫٠<P
ﻮﻟﻬﺎي ـــ ـــﺎورت ﺑـ ــﺎ ﺳﻠـــ ـــروز ﻣﺠ 9در  آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـ ــﻮم
درﺻـﺪ  46و  75ﺎﻫﺶ رﺷـﺪ ﻣﻌـﺎدل ـــﺮوﺳﯿﺖ ﮐـــآﺳﺘ
 ﺑـﺮ  رﻮﻻـــ ـﮑﺮوﻣــﻣﯿ 005ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﮐﻤﺘﺮ از  .اﯾﺠﺎد ﮐﺮد
  رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻧﺪاﺷﺖ.
  
  
  1ﻧﻤﻮار 
  
 ±. naemSDروزه ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺮ رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ: ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت  3اﺛﺮ ﻣﺠﺎورت  .1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ار ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ ﻣﻌﻨﯽ د 0051و0001ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي  درﺻﺪ رﺷﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ.
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  30,0<P٭٭ 
 21ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ درﺻﺪ رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣـﺪت 
 ،ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ در ﻣﺠﺎورت ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﻗﺮار  روز
از  ﻬـﺎي ﮐﻤﺘـﺮ ﻏﻠﻈﺘ .ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ  2در ﻧﻤﻮدار 
ﺷـﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﺗـﺎﺛﯿﺮ ﻣﯿﮑﺮوﻣـﻮﻻر ﺑـﺮ ر001
 65ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ ﻣﻌـﺎدل  001ﻏﻠﻈﺖ  .ﻧﺪاﺷﺖ
 0001درﺻﺪ و ﻏﻠﻈﺖ  77ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر  005ﻏﻠﻈﺖ درﺻﺪ،
اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ  اﯾﺠﺎد ﮐﺮد. درﺻﺪ ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ  28 ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر























ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت : روزه ﻏﻠﻈﺘﻬـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑـﺮ رﺷـﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ  21اﺛـﺮ ﻣﺠـﺎورت  .2ﻧﻤﻮدار ﺷـﻤﺎره 
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ ﻣﻌﻨـﯽ  0001و  005،001درﺻﺪ رﺷﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ .ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ±. naemSD
 ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ دار ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ را ﺑ 001ﻈﺘﻬﺎي ﮐﻤﺘﺮ از اﻣﺎ ﻏﻠ ﺷﻮد. دار ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﻣﯽ
  دﻫﺪ.  
   000,0=P ٭ 
  
ﺎﻟﻌﻪ ـــــﻣﻄ ﺎﻫﯿﺖ ﮐﺸــﺖ ﻫــﺎي ﺳــﻠﻮﻟﯽ: ــــ ـﻣ
 yrallirbif)PAFG اﯾﻤﻮﻧﻮﺳﯿﺘﻮﺷﯿﻤﯽ ﺣﻀﻮر ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﺟﺰء اﺻـﻠﯽ اﺳـﮑﻠﺖ ﺳـﻠﻮﻟﯽ  -(lailG nietorp cidica
درﺻـﺪ از  09ﺶ از را در ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ ﺑـﯿ -آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺘﻬﺎ
در ﮐﺸﺖ ﮐﻨﺘـﺮل ﻣﻨﻔـﯽ  .دوم ﻧﺸﺎن داد ﭘﺎﺳﺎژ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در
ﺷﺪه ﺑﻮد  اﻧﮑﻮﺑﻪSBP ﺑﺎ   PAFGﮐﻪ ﺑﻪ ﺟﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي
  .رﻧﮓ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ﻮر ـــ ـﺣﻀ ﺮ ﺑﯿـﺎن ژﻧﻬـﺎ: ـــﻮم ﺑــــﻮﻣﯿﻨﯿــــاﺛﺮ آﻟ 
و  ٣٥P،٢lcB،xaBﺎي ــــــــــــــﻨﻬــﯿـــﺮوﺗـــﭘ
ﺖ ﺑـﺎ در ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿ ٣esapsaC detavitcA
ﺎﯾﺞ رﻧـﮓ ـــ  ـﻧﺘ ﻮﺳﯿﺘﻮﺷﯿﻤﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ.ــــروش اﯾﻤﻨ
ﻮرد ﻫﻤ ــﻪ ــ ـــﺎي ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ در ﻣــ ـــآﻣﯿ ــﺰي در ﻏﻠﻈﺘﻬ
ﻣﺸ ــﺎﺑﻪ ﮐﺸ ــﺖ ﻫ ــﺎي  ،ﻮرد ﺑﺮرﺳ ــﯽــ ـــﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬ ــﺎي ﻣ
  .ﺑﻮد (ﺑﺪون آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم)ﮐﻨﺘﺮل











  و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﺤﺚﺑ
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺳﺒﺐ  ﺑﺎر ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺎ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ
ﺎن ــ  ـاﻧﺴآﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺟﻨـﯿﻦ  يﻬﺎﺷﺪن وﺳﯿﻊ ﺳﻠﻮﻟ دژﻧﺮه
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم  ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر 0051و  0001ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي .ﻣﯽ ﺷﻮد
رﺷﺪ اﯾﻦ  ،روز ﻣﺠﺎورت ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ 3ﭘﺲ از 
درﺻﺪ ﮐﺎﻫﺶ داد ﮐﻪ اﯾـﻦ ﺗﻐﯿﯿـﺮ در  52ﺣﺪود  ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ را
اﻣـﺎ در ﻏﻠﻈﺘﻬـﺎي ﺑـﻮد، ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻌﻨﯽ دار 
ﺎ اﯾﺠـﺎد ﺗﺮ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ داري در رﺷﺪ آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺘﻬ  ﭘﺎﯾﯿﻦ
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﮔﺰارش  ssaS ،ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ. ﻧﺸﺪ
 3آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﭘـﺲ از  رﻣﯿﮑﺮوﻣـﻮﻻ  001ﻏﻠﻈﺖ  دادﻧﺪ ﮐﻪ
روز ﻣﺠـﺎورت ﺗﻐﯿﯿ ـﺮ در ﻣﻮرﻓﻮﻟ ــﻮژي و ﺑﻘ ـﺎء ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎي 
ﻧﺸـﺎن ﻧﯿﺰ ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ  و divaD (.02)،آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﻧﺪارد
 001دادﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺠﺎورت ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ 
روز ﺗﻐﯿﯿﺮي در ﺑﻘﺎء اﯾﻦ  2آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻣﺪت  رﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻ
  .(22)،ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ اﯾﺠﺎد ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ
 005روز ﻣﺠـﺎورت ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ  9 ،در ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ
 75رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ را  ،آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم رﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻ
درﺻﺪ ﮐـﺎﻫﺶ  46 رﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻ 0001ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎ  درﺻﺪ و
رﺷـ ــﺪ  ،001ﻏﻠﻈـ ــﺖ ﺑـ ــﺎ روز ﻣﺠـ ــﺎورت  21در  ،داد
 درﺻ ــﺪ و 77، 005درﺻ ــﺪ، ﻏﻠﻈ ــﺖ  65آﺳﺘﺮوﺳ ــﯿﺘﻬﺎ  
. در ﺣﺎﻟﯿﮑـﻪ در ﯾﺎﻓـﺖ درﺻﺪ ﮐـﺎﻫﺶ  28، 0001ﻏﻠﻈﺖ 
 و zednanreF–zerauSﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ آﻗـﺎي 
 رﻣﯿﮑﺮوﻣ ــﻮﻻ 0001ﻏﻠﻈ ــﺖ  ،ﻫﻤﮑ ــﺎراﻧﺶ اﻧﺠ ــﺎم ﺷ ــﺪ 
ز ﻣﺠ ــﺎورت رﺷ ــﺪ ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎي رو 81آﻟﻮﻣﯿﻨﯿ ــﻮم ﺑﻌ ــﺪ از 
ﻧﻈـﺮ ﻪ (. ﺑ  ـ71)،درﺻﺪ ﮐـﺎﻫﺶ داد  05ﺖ رت را آﺳﺘﺮوﺳﯿ
ﺑﻪ ﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﺟﻨﯿﻦ اﻧﺴﺎن ﯿﺖ ﺳﻠﻣﯽ رﺳﺪ ﺣﺴﺎﺳ
  آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﺴﯿﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ رت اﺳﺖ.
ﺑﯿـﺎن  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐـﻪ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم 
 ٣esapsaC detavitcA,٣٥P ژﻧﻬﺎي درﮔﯿﺮدر آﭘﻮﭘﺘﻮز
ﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﺗﻐﯿﯿـﺮ ﻧﻤـﯽ ي  آرا در ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ  ٢lcb,xab ,
ﯾـﻦ ژﻧﻬـﺎ در دﻫﺪ. ﻗﺒﻼ در ﻣﻮرد اﺛـﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺑﺮﺑﯿـﺎن ا 
اﻣـﺎ در  ،ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اي اﻧﺠـﺎم ﻧﺸـﺪه 
آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ در ﻧﺘﯿﺠـﻪ اﺛـﺮ  يﻣﻮرد اﯾﻨﮑﻪ ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ 
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ روش ﻧﮑﺮوز  اﺳﺖ ﯾﺎ آﭘﻮﭘﺘﻮز اﺧـﺘﻼف ﻧﻈـﺮ 
  وﺟﻮد دارد.
ﻓﺮاﺳـﺎﺧﺘﺎري و ﻫﻤﮑﺎران ﺑـﺎ ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎي  elcnoleD
ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ  ﮐﻪ روزاﻧﻪ ﯾﯽﻫﺎﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ رت 
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ، درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ( آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮمC.S) ﺟﻠﺪي
ﺑـﻮدن  ،)واﮐﻮﺋﻮﻟـﻪ اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ دﭼـﺎر ﻧﮑـﺮوز ﺷـﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ 
 ، ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿـﻞ، ﻇـﺎﻫﺮ ﻣﺘـﻮرم وآﺳﺘﺮوﺳـﯿﺘﻬﺎ
و  grebneroN(. 82)ﻧﺎﻣﺸـ ــﺨﺺ(ﻣﺤـ ـﺪوده ﺳـ ــﻠﻮﻟﯽ 
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸـﺖ ﻧﯿـﺰ  ﮐﻪﻧﺸﺎن دادﻧﺪ  ﻫﻤﮑﺎران
ﻪ ﺷﺪن ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ آﻧﻬـﺎ ﻮﻟﺋﺳﺒﺐ ﺗﻮرم آﺳﺘﺮوﺳﯿﺘﻬﺎ و اﮐﻮ
در ﻣﺠ ــﺎورت  ﻧﯿ ــﺰ و ﻫﻤﮑ ــﺎران uiN (.92)،ﻣ ــﯽ ﺷ ــﻮد 
ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﺑـﺎ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﻋﻼﺋـﻢ آﭘﻮﭘﺘـﻮز را 
 zerauS –zednanreFاﻣﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ . (03)،ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮑﺮدﻧﺪ
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺳﺒﺐ اﻟﻘـﺎء ﻣـﺮگ در ﮐﻪ  و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن داد
 OUGﻧﯿﺰ  ( و71)،آﺳﺘﺮوﺳﯿﺘﻬﺎ از ﻃﺮﯾﻖ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﯽ ﺷﻮد
آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺘﻬﺎ ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ  ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻣﺠﺎورت gnaiL و
روز  ﺳـﺒﺐ اﻟﻘـﺎء  6ﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﻪ ﻣـﺪت آﻟﻮ ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر 004
  .(13)،آﺳﺘﺮوﺳﯿﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد يدر ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ زﭘﻮﭘﺘﻮآ
رﺳﺪ  ﻧﻈﺮ ﻣﯽﻪ ﺮ ﺣﺎل ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻫ ﺑﻪ
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ ﺳـﻤﯿﺖ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم در ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ، 
ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺎﻧﯿﺴـﻢ ﻣﮑ. ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﯿﮏ ﻧﯿﺴﺖ
از ﻃﺮﯾﻖ ﮔﺴﺴـﺘﻪ ﺷـﺪن ﺳﯿﺴـﺘﻢ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
واﮐـﻨﺶ ﺑـﺎ ، (33ﻣﻬـﺎر ﭘﺮوﺗﺌـﻮﻟﯿﺰﯾﺲ) ، (23ﺳﯿﺘﻮاﺳﮑﻠﺘﯽ)
و اﺧـﺘﻼل در ، (43ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻓﺴـﻔﺎت و ﮐﺮﺑﻮﮐﺴـﯿﻼت) 
ﻓﺴـﻔﺮﯾﻠﻪ ﺷـﺪن ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﻣﺘﮑﯽ ﺑـﺮ 
 ﺗﻐﯿﯿـﺮ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﺒﺐ  اﻋﻤﺎل ﺷﻮد.
در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ  .(53)،ﺷﻮد در ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﻏﺸﺎء
ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ اﻧﺠـﺎم  در ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ  آن ﻋﻤﻠﮑـﺮد
  اﺳﺖ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿ ــﻮم در ﻣﺠ ــﺎورت ﻃ ــﻮﻻﻧﯽ ﻣ ــﺪت ﺣﺘ ــﯽ در 
ﻬﺎي آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺖ ﺟﻨـﯿﻦ ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﮐﻢ ﻧﯿـﺰ ﺑـﺮاي ﺳـﻠﻮﻟ 
، ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ ﺑـﺎﻻﺑﻮدن ﻧﯿﻤـﻪ ﻋﻤـﺮ اﻧﺴﺎن ﺳﻤﯽ اﺳﺖ
( ﻗﺎﺑ ــﻞ 9،8،7ﻗﺎﺑﻠﯿ ــﺖ ﺗﺠﻤ ــﻊ آن در ﻣﻐ ــﺰ)  آﻟﻮﻣﯿﻨﯿ ــﻮم و
ﻣﻼﺣﻈﻪ اﺳﺖ. آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺑﯿﺎن ژﻧﻬﺎي درﮔﯿﺮ در ﺧﻮدﮐﺸﯽ 
   .ﻧﻤﯽ دﻫﺪﺳﻠﻮﻟﯽ را ﺗﻐﯿﯿﺮ 
   ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري
ﻠـﻮم اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺎ ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ ﻣﺮﮐـﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﻋ 
 ءوﺳﯿﻠﻪ از اﻋﻀـﺎ  . ﺑﻪ اﯾﻦاﻋﺼﺎب ﮐﺮﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
                   مﻼﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﯽﻤﻠﻋ ﻪﻠﺠﻣ                    هرودﻢﻫدﺰﻧﺎﺷ هرﺎﻤﺷ ،مﻮﺳ ، ﺰﯿﯾﺎﭘ87  
 ١٧
 ار نآ مﺎﺠﻧا نﺎﮑﻣا ﻪﮐ ﺰﮐﺮﻣ نآ ﯽﺸﻫوﮋﭘ يارﻮﺷ مﺮﺘﺤﻣ
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Abstract 
Introduction: Aluminum is the third most 
abundant element in the earth's crust .It 
plays a role in several neurodegenerative 
conditions including Alzheimer's disease. In 
this study, we investigated the effects of 
aluminum on human embryonic astrocytes. 
 
Materials & methods: In this 
experimental study, we applied MTT 
techniques to investigate the effects of 3،9, 
and 12 days exposure to aluminum on 
astrocyte viability . Then,   we used 
immunocytochemical techniques to identify 
apoptotic gene expression changes induced 
by aluminum. We used Stata software to 
analyze the data. 
 
Findings: Our results showed that 3-days 
exposure to 1 and 1,5 mm caused a-  
 
reduction in astrocytes viability, (P<0,01, 
P<0,03).  Low levels of aluminum (500 and 
100 µM) needed   long-term exposure to 
become toxic to astrocytes) ,9 days for 500 
and 12 days for 100 µM) (P=0,000). 
Aluminum didn't show any effects on 
apoptotic gene expression. 
 
Conclusion: Long-term exposure, even to 
low levels of aluminum, was toxic for 
human embryonic astrocytes, but it seems 
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that   aluminum does not alter apoptotic 
gene expression.  
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